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Цель. На основе непрямой калориметрии установить наличие, характер и значимость влияния нозоло
гических факторов на обмен энергии у тяжелобольных новорожденных. 
Материалы и методы. Методом непрямой калориметрии провели определение истинного расхода энер
гии у новорожденных, получавших искусственную вентиляцию легких по поводу интранатальной поста
ноксической энцефалопатии (19 человек), тяжелого сепсиса (15 человек), оперированных по экстренным
показаниям (19 человек). Потребление энергии в покое определяли на этапе начала интенсивной терапии и
в динамике через 48 часов. Влияние фактора седации в группах было одинаковым. 
Результаты. Обмен энергии на первом этапе у всех новорожденных характеризовался гипометаболиз
мом. При поражении центральной нервной системы повышен анаэробный метаболизм, основной использу
емый субстрат — глюкоза; при сепсисе самый длительный гипометаболизм, снижена утилизация лактата,
основной энергетический субстрат — липиды; в раннем послеоперационном периоде снижение расхода
энергии исчезало по мере элиминации анестетиков и не связано с преимущественным окислением глюкозы
или липидов. 
Заключение. Энергетический гипометаболизм может рассматриваться как типичный ответ организма
новорожденного на перенесенную агрессию. Острые постгипоксические поражения головного мозга у ново
рожденных характеризовались высокой активностью перекисного окисления на фоне гипометаболизма.
Для тяжелого сепсиса новорожденных было характерно замедленное восстановление аэробного метаболиз
ма и интенсивности расхода энергии. Ранний послеоперационный период у новорожденных характеризо
вался глубоким ятрогенным гипометаболизмом с быстрой нормализацией расхода энергии. 
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Purpose. With the aid of indirect calorimetry, to evaluate whether the nosological factors affect energy
exchange in severely ill newborns. 
Materials and methods. Indirect calorimetry was employed to determine the true energy expenditure in new
borns under the mechanical ventilation because of intranatal postanoxia encephalopathy (n=19), severe sepsis
(n=18), and urgent surgery (n=19). Energy expenditure at rest was estimated at the beginning of intensive thera
py and in in 48 hours. Sedation in groups was similar.
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Введение
В результате быстрого роста потребность но
ворожденных в питательных веществах и энергии
выше, чем в другие периоды жизни человека. По
классическим данным Sinclair J.C. [1] в периоде
новорожденности основной (базовый) обмен
(ОО) составляет 49—60 ккал/кг•сутки. Для объ
ективной оценки энергетического обмена предпо
чтительно использовать расчеты истинных затрат
энергии в покое по формуле Вейра [2], основанной
на измерении потребления кислорода и продукции
углекислоты (непрямая калориметрия), или урав
нению Фика, отражающему сердечный выброс и
артериовенозную разницу насыщения гемоглоби
на кислородом. Расход энергии в покое, resting
energy expenditure (REE), прямо пропорционален
мышечной массе [3—5], в идеале стремясь к уров
ню ОО. Логично предположить, что тяжело теку
щие заболевания повышают расход энергии на
уровень, необходимый для адекватного противо
действия факторам патогенеза. Действительно,
было показано, что потребности в энергии и белке
у взрослых с бактериальным сепсисом увеличи
лись на 150% от нормальной скорости основного
метаболизма [6]. Bruder N. et al [7] измерили REE
косвенной калориметрией у 24 пациентов с череп
номозговой травмой и показали, что седация сни
зила REE пропорционально снижению температу
ры тела, которая остается главным
результирующим фактором REE. Инфекция, со
гласно тем же авторам, повышает REE независимо
от температуры тела. Типичным ответом на пере
несенный эпизод хирургической агрессии у взрос
лых считается повышение расхода энергии в покое
выше уровня основного обмена, а у детей конста
тируется отсутствие значимых изменений REE [5,
8]. Powis и другие, [9] в пилотном исследовании за
метили, что REE и белковый обмен были одинако
вы во время острой стадии и в стадии восстановле
ния при некротическом энтероколите
новорожденных. Chwals W.J. [10], при измерении
REE в послеоперационном периоде у новорожден
ных с некротизирующим энтероколитом, показал,
Introduction 
As a result of a quick growth the need of new
borns in nutrients and energy is higher than in other
periods of human life. According to classical data by
Sinclair J.C. [1], in the neonatal period the main
(basic) exchange (BE) is 49—60 kcal/kg per 24hours.
For objective evaluation of an energetic exchange it
seems most preferable to use indexes of true energy
expenditure at rest according to Veyra formula [2]
that is based on the measurement of oxygen consump
tion and carbon dioxide production (indirect
calorimetry), or Fick's equation reflecting the cardiac
output and arterial and venous difference of hemoglo
bin oxygen saturation. Resting energy expenditure
(REE) is in direct proportion to muscle mass [3—5]
tending to BE level as an ideal. It is logical to suppose
that severe diseases increase energy expenditure at a
level, which is necessary for adequate reaction to path
ogenic factors. Indeed, it was shown that energy and
protein requirements in adults with bacterial sepsis
increased to 150% from the normal speed of basic
metabolism[6]. Bruder N. et al [7] measured REE of
indirect calorimetry in 24 patients with craniocere
bral injury and estimated that sedation decreased
REE proportionally to the decrease of a body temper
ature that is the main resulting factor of REE.
Infection according to the same authors increases
REE independently on body temperature. A typical
response to a withstand episode of surgical assault in
adults is an increase of resting energy expenditure
more than level of essential exchange, but in children
the absence of significant changes of REE has been
observed [5, 8]. Powis and others [9] found in a pilot
study that REE and protein exchange were similar
during acute stage and at the stage of relief in case of
necrotic enterocolitis in newborns. Chwals W.J. [10],
measuring REE in postoperative period of newborns
with necrotizing enterocolitis, showed that REE was
significantly lower than measures predicted with
equations taking into account the theoretical increas
ing of energetic metabolism following a stress and crit
ical condition. Kinetics of protein and energetic
metabolism were like those in fullterm infants experi
Results. At the first stage, the energy exchange in all newborns was characterized by hypometabolism. In
cases of damage of the central nervous system the anaerobic metabolism was increased, and the principal used sub
strate was glucose; the most prolonged hypometabolism was revealed in newborns with sepsis, in which the uti
lization of lactate was decreased, and the main energetic substrate were lipids; in early postoperative period, the
decrease in energy expenditure was not associated with preferential oxidation of glucose or lipids, and disappeared
due to elimination of anesthetics. 
Conclusion. Energetic hypometabolism can be considered as a main reaction of the newborn organism to pre
vious invasion. Acute posthypoxic brain damage in newborns is characterized by high activity of peroxidation
associated with hypometabolism. For newborns with severe sepsis a slow recovery of aerobic metabolism and
intensity of energy expenditure were evident. Early postoperative period in newborns was characterized by pro
found iatrogenic hypometabolism with fast normalization of energy expenditure.
Key words: resting energy expenditure; basal metabolism; newborns 
DOI:10.15360/18139779201633440 
G E N E R A L R E A N I M A T O L O G Y ,  2 0 1 6 ,  1 2 ;  336 w w w . r e a n i m a t o l o g y . c o m
DOI:10.15360/18139779201633440
что REE был значительно ниже величин, предска
занных уравнениями, принимающими во внима
ние теоретическое увеличение энергетического ме
таболизма, следующего за стрессом или
критическим состоянием. Кинетика белкового и
энергетического метаболизма были подобны тем, о
которых сообщают у доношенных детей, получаю
щих длительное парентеральное питание [5]. В
другом исследовании методом непрямой калори
метрии было показано, что REE у новорожденных
после острой интранатальной гипоксии головного
мозга был снижен прямо пропорционально массе
при рождении. При этом инерция восстановления
отражала темп смены гликолитического типа об
мена энергии на аэробный. Отметили высокие зна
чения респираторного коэффициента (RQ), свя
зывая их с усиленной утилизацией головным
мозгом глюкозы в периоде реперфузии [11].
Briassoulis G. [12] предположил, что снижение ба
зальной скорости метаболизма может быть про
гностическим фактором смертности. Другие ис
следования показали снижение основного обмена
у больных детей, не ассоциированное с риском
смерти [13]. Таким образом, несмотря на исследо
вания нарушений обмена у новорожденных [14,
15], приходится признать, что единого мнения о
количественных изменениях, диагностической и
прогностической ценности REE при тяжелых за
болеваниях у новорожденных нет. 
Цель исследования — на основе непрямой
калориметрии установить наличие, характер и
значимость влияния нозологических факторов на
обмен энергии у тяжелобольных новорожденных. 
Материал и методы
В обсервационном исследовании из числа ново
рожденных, получавших лечение в 2011—2012 годах,
выделено 3 группы: группа 1 — 19 человек с острой по
стишемической энцефалопатией вследствие интрана
тальной гипоксии без сопутствующей и сочетанной
патологии; группа 2 — 15 человек с тяжелым сепсисом,
подтвержденным прокальцитониновым тестом (более
5 нмоль/мл); группа 3 — 19 человек, прооперирован
ных по поводу пороков развития пищеварительного
тракта. Критерии исключения: масса при рождении
менее 1000 г; отсутствие необходимости респиратор
ной терапии или срок искусственной вентиляции лег
ких менее 48 часов; смерть в пределах 48 часов с мо
мента поступления; сопутствующая патология,
сравнимая по тяжести с основным заболеванием; необ
ходимость FiO2 более 0,5 во время отбора проб экспи
раторного газа. Группы сопоставимы по гендерному
распределению и числу недоношенных детей с массой
менее 1500 г при рождении (табл. 1). Седация у всех
участников обеспечивалась инфузией фентанила с це
левой оценкой по шкале «NPASS» в интервале от 1 до
3 баллов. Все участники получали глюкозу паренте
рально 2,5—3,0 г/кг в сутки, полуэлементные смеси в
назогастральный или назоеюнальный зонд в количест
ве не более 15 мл/кг в сутки и не получали липидные
encing prolonged parenteral feeding [5]. In other
study with the aid of indirect calorimetry it was found
that REE in newborns after the acute intranatal cere
bral hypoxia decreased in direct proportion to the
body mass at birth. In this case the inertness of recov
ery process reflected the time of change from glycolitic
type of energy exchange to aerobic typeHigh indices
of respiratory coefficient were noticed that were pre
sumably linked to intensive utilization of glucose by
the brain during a reperfusion[11]. Briassoulis G. [12]
suggested that the decrease of basal speed of metabo
lism can be a predictive factor of death rate. Other
researches demonstrated that the decrease of principal
exchange in sick children did not associate with a
death risk [13]. There are a lot of studies of metabolic
disorders  in newborn [14, 15], but it should be stated
that in case of severe diseases in newborns there is no
the only opinion about quantitative alterations, diag
nostic and prognostic value of REE. 
Purpose of study — with the aid of indirect
calorimetry to estimate a presence, nature and signif
icance of nosological factors that might affect an
energy exchange in seriously ill newborns.
Materials and Methods
In an observational study that uses available data on
newborns treated in 2011—2012 yrs three groups of new
borns were selected: I group — 19 persons with acute
postishemic encephalopathy due to intranatal hypoxia
without comorbidity and concomitant pathology; II
group — 15 persons with severe sepsis confirmed by a pro
calcitonin test (more than 5 nM/ml); III group — 19 per
sons that undergone surgery because of defects of develop
ment of the digestive tract. Exclusion criteria: birth weight
less than 1000 g; absence of a need in respiratory therapy
or the period of mechanical lung ventilation was less than
48 hours; the death within 48 hours after admission; coex
isting damage comparable in its severity with a primary
disease; a need in FiO2 more than 0.5 during harvesting of
expiratory gas samples. Groups were comparative by gen
der and numbers of preterm infants with a body mass less
than 1500 g at birth (Table 1). 
Sedation of participants was performed by fentanyl
infusion with objective value according to scale «NPASS»
in intervals from 1 to 3 points. All participants received
glucose parenterally at a dose of 2,5—3,0 g/kg during 24
hour period, halfelement mixtures in nasogastric and naso
jejunal tube in amount not exceeding 15 ml/kg during 24
hours. No lipid emulsions were administered during the
study. Noncompliance of any of these conditions was also a
criterion for exclusion. Analyzed indices: production of car
bon dioxide (VCO2), l/kg, during 24 hours; oxygen con
sumption (VO2), l/kg, during 24hour period; resting ener
gy expenditure (REE), kcal/ kg, per 24 hours; respiratory
coefficient (RQ); concentration of lactate in plasma,
mmol/L. Generally accepted value of basal metabolism for
newborns 48—52 kcal/kg per 24 hours was considered as a
conditional normal level of REE value.
True resting energy expenditure was estimated by
instrumental complex including following blocks:
oxymeter, capnometer, mixing chamber with vapor extrac
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эмульсии в период исследования. Невыполнение лю
бого из этих условий также было критерием исключе
ния. Анализируемые показатели: продукция углекис
лого газа (VCO2) л/кг•сутки; потребление кислорода
(VO2) л/кг•сутки; расход энергии в покое (REE)
ккал/кг•сутки; респираторный коэффициент (RQ);
концентрация лактата в плазме (ммоль/л). Условной
нормой REE считали общепризнанную величину ба
зального метаболизма для новорожденных 48—52
ккал/кг•сутки.
Истинный расход энергии в покое определяли при
борным комплексом, включающим блоки: оксиметр,
капнометр, камера смешения с системой удаления па
ров воды, компьютер. Для расчетов использовали фор
мулу Вейра: 
REE = 3,9VO2 + 1,1VCO2.
Результаты измерений фиксировали на этапах:
этап 1 — в течение 1 часа с момента поступления паци
ента в отделение реанимации и интенсивной терапии;
этап 2 — через 48 часов с момента поступления. Для
статистического анализа использовали непараметриче
ские критерии. Полученные результаты, представлен
ные в виде средних и стандартных отклонений, приве
дены в таблице 2. Как видно, группы существенно
отличались по регистрируемым параметрам.
tion system, computer. For calculation the Weir formula
was used: 
REE = 3,9VO2 + 1,1VCO2.
Results of measurements were registered at follow
ing stages: stage I — during 1 hour from the moment of
patient's admission to the resuscitation and intensive
care unit; stage II — 48 hours after the admission.
Statistics included the use of nonparametric criteria.
Results were represented as averages and standard
deviations as shown in Table 2. It is seen that groups
were significantly different in relation to registered
parameters. 
Results and Discussion
In children who had undergone acute intrana
tal cerebral hypoxia (I group) oxygen consumption
at the first stage was the highest in all cases, and at
the second stage it was increased further but statis
tical significance was lacking. Production of CO2 in
this group also was the highest at the first stage and
at the second one it was increased significantly
(P<0.05). In both stages carbohydrates were main
substrates of oxidation because the averages for RQ
Body mass (g) Distribution of patients to groups
1 (n=19) 2 (n=15) 3 (n=19)
boys girls boys girls boys girls
1000—1499 2 2 2 3 5 3
1500—2000 4 4 2 2 2 3
>2000 5 2 2 4 5 1
Total 11 8 6 9 12 7
Таблица 1. Распределение участников исследования в выделенные группы.
Table 1. Distribution of participants of the study in branchingoff groups.
Примечание. Здесь и для табл. 2: Groups — группы; Body mass (g) — масса тела (гр); boys — мальчики; girls — девочки; Total —
всего. p>0,05 — cтатистически значимых межгрупповых различий нет (точный критерий Фишера).
Note. P>0.05 between any group (by Fisher's exact test). 
Indexes Values of indexes on the stages of study in groups
Stage 1 Stage 2
1 (n=19) 2 (n=15) 3(n=19) 1 (n=19) 2 (n=15) 3 (n=19)
VCO2 (l/kg•24h.) 4.45±1.634 3.16±1.245 1.97±0.367*** 5.97±3.128* 3.63±1.023# 6.47±2.69*
VO2 (l/kg•24h.) 5.65±2.798 4.42±1.915 2.42±0.486*** 6.25±2.483 4.58±1.648# 8.05±3.372*
REE (kcal/kg•24h.) 26.0±9.954 20.59±8.73 11.6±2.303*** 30.7±12.56 21.85±7.453# 38.5±16.14*
RQ 0.84±0.121 0.74±0.128** 0.82±0.037 0.97±0.311 0.82±0.111 0.81±0.051
Lactate (mmol/l) 3.96±2.792 6.21±3.288** 7.11±2.444** 3.1±2.377 4.99±3.967 2.5±0.762*##
Таблица 2. Динамика регистрируемых показателей у новорожденных в выделенных группах на этапах исследо
вания (М±σ)
Table 2. Dynamics of registered indixes in newborns in branchingoff groups depending on the stage of a study
(М±σ).
Примечание. Indexes — показатели; Values of indexes in groups on the stages of study — значения показателей в группах на этапах
исследования; REE — расход энергии в покое; RQ — респираторный коэффициент; Lactate — лактат; kg — кг; h — час; kcal — ккал;
mmol/l — ммоль/л. * — достоверные изменения показателя в данной группе по сравнению с предыдущим этапом (критерий
Уилкоксона, p<0,05); ** — значимые отличия от показателя в группе 1 на 1м этапе; *** — отличия от показателя в группах 1 и
2 на 1м этапе; # — значимые отличия от показателя в группе 1 на 2м этапе; ## — отличия от показателя в группах 1 и 2 на 2м
этапе (критерий Крускала — Уоллиса; критерий Данна; p<0.05).
Note: REE — resting energy expenditure; RQ — respiratory quotient. * — P<0.05 compared to with the previous stage (Wilcoxon).
** — significant differences of indixes from the 1 group at the stage 1; *** — differences of indixes from the 1and 2 groups on the stage 1; #
— significant differences of indices from the 1 group at a stage 2; ## — differences of the indices from the 1 and 2 groups on the stage
2 (KruskalWallis test; Dunn's test; P<0.05).
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Результаты и обсуждение
У детей, перенесших острую интранаталь
ную церебральную гипоксию (группа 1) потреб
ление кислорода на 1м этапе было самым высо
ким во всей выборке, а на 2м этапе еще более
выросло, но статистически незначимо. Продук
ция CO2 в этой группе также была самой высо
кой на первом этапе, а на втором — статистичес
ки значимо увеличилась. На обоих этапах
основным субстратом окисления были углево
ды, поскольку RQ составил, в среднем, 0,84
(этап 1) и 0,97 (этап 2). При этом концентрация
лактата в плазме, незначительно повышенная на
этапе 1, почти не снизилась на этапе 2, то есть,
значительная часть углеводов утилизирована до
лактата и мало участвовала в процессе окисли
тельного фосфорилирования. REE на первом
этапе не превышала 50—54% нормального ос
новного обмена, а на втором этапе — 60—65%
этой условной нормы.
Для новорожденных с тяжелым сепсисом
(группа II) был специфичен метаболический
«консерватизм». Действительно, низкие значения
потребления кислорода и продукции углекислоты
в этой группе были характерны для обоих этапов.
Низкий RQ отражал приоритет липидов в качест
ве энергетического субстрата. Высокий уровень
лактата плазмы был характерен для обоих этапов
с незначительным снижением на вторые сутки на
блюдения. Значения REE на этапе 1 в данной
группе минимальны для всей выборки (40—44%
от условной нормы основного обмена), а на этапе
2 практически не изменились (42—46% нормы).
Новорожденные в раннем послеоперацион
ном периоде (группа III) продемонстрировали са
мые низкие во всей выборке значения VO2, VCO2,
REE и самое высокое значение концентрации
лактата в плазме на этапе 1, но и самую быструю
нормализацию этих показателей на этапе 2, при
чем REE на втором этапе составлял не менее 80%
условной нормы. 
Обмен энергии в группе новорожденных, пе
ренесших острую интранатальную церебральную
гипоксию, в целом можно охарактеризовать, как
преимущественно анаэробный с замедленным
восстановлением аэробного окисления (медлен
ная утилизация лактата).
Энергетический гипометаболизм, наиболее
выраженный и стойкий в группе II, мог быть обус
ловлен низким потреблением кислорода, однако
нам кажется более важным, что сепсис у новорож
денных протекает в условиях сниженных функ
ций печени, в частности, угнетения ресинтеза глю
козы из лактата. Таким образом, энергетический
обмен в группе новорожденных, страдающих ост
рым тяжелым сепсисом, характеризовался глубо
ким длительным гипометаболизмом в сочетании
were 0.84 (stage I) and 0.97 (stage II). In these
cases concentration of lactate in plasma insignifi
cantly increased in patients during the first stage
whereas no decrease was determened at the second
stage, it means that the considerable part of carbo
hydrates was utilized to lactate and contribute lit
tle to the process of oxidative phosphorylation.
REE at the first stage did not exceed 50—54% of
normal (basi) exchange, at the second stage it com
prized only 60—65% of this conditioned norm. 
For newborns with severe sepsis (II group),
the metabolic «conservatism» was specific.
Indeed, low indices of oxygen consumption and
carbon dioxide production in this group became
evident in both stages. Low RQ reflected the pri
ority of lipids as an energetic substrate. High level
of plasma lactate was typical for both stages, with
insignificant decrease on the second stage during
the 24hour observation period. Indices for REE
at the I stage in this group were minimal for all
patients (40—44% from conditioned norm of a
basic exchange); however, at the second stage
there was practically no differences between
groups (42—46% of norm). 
Newborns in early postoperative period (III
group) showed the lowest indices of VO2, VCO2, REE
in all specimens and the highest indices of lactate
concentration in plasma at the first stage; the fastest
normalization of these indices at the second stage was
found. Moreover, the REE at the second stage consti
tuted not less than 80% of conditioned norm.
Energy exchange in the group of newborns who
had acute intranatal cerebral hypoxia in general can
be characterized as predominantly anaerobic hypox
ia with delayed recovery of aerobic oxidation (slow
lactate utilization). 
Energetic hypometabolism, which is dominat
ed and persisted in the II group, could be due to
low oxygen consumption. It Importantly, sepsis in
newborns occurs under conditions of decreased
hepatic functions, specifically, depressed glucose
synthesis from lactate. Therefore, the energetic
exchange in the group of newborns suffering from
acute severe sepsis was characterized with deep
prolonged hypometabolism in connection with
decreasing the periods of glucose utilization and its
synthesis from lactate.
In the III group the most significant factors of
decreasing the energy expenditure were factors of
surgical invasion: trauma, necessity of profound
intraoperative analgesia and sedation, unintentional
hypothermia. These factors were identified with the
recovery of resting energy expenditure level normal
for newborns according to the basic exchange. Post
surgery pain could be an additional factor for
increasing the energy expenditure at the first stage of
postoperative period, however, this aspect has not
been examined during the study.
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со снижением темпов утилизации глюкозы и ре
синтеза глюкозы из лактата.
В группе III самыми существенными факто
рами снижения расхода энергии были факторы
хирургической агрессии: травма, необходимость
глубокой интраоперационной анальгезии и седа
ции, непреднамеренная гипотермия. Прекраще
ние действия этих факторов совпадало с восста
новлением нормального для новорожденных
уровня расхода энергии в покое, соответствующе
го основному обмену. Не исключено, что допол
нительным фактором повышения расхода энер
гии на втором этапе послеоперационного периода
могла быть послеоперационная боль, но этот ас
пект мы не изучали.
Заключение
Гипометаболизм был общим признаком для
всех групп, что, без сомнения, было связано как с
тяжестью патологии, так и с поддержанием седа
ции. Однако выявлены специфические различия
в глубине и продолжительности гипометаболиз
ма в зависимости от характера патологии. 
1. Энергетический гипометаболизм может
рассматриваться как типичный ответ организма
новорожденного на перенесенную агрессию.
2. Острые постгипоксические поражения
головного мозга у новорожденных характеризу
ются высокой активностью перекисного окисле
ния на фоне гипометаболизма. 
Conclusion 
Hypometabolism was a general pattern for all
patients. There is no doubt that it stems from both
the severity of pathology and upport of sedation.
However, specific differences in level and duration of
hypometabolism were rebvealed depending on the
pathological features described in the study. The
main conclusions include the following:
1. Energetic hypometabolism can be consid
ered as a typical reaction of the newborn organism to
previous invasion. 
2. Acute posthypoxic brain damages in new
borns were characterized by high activity of peroxi
dation associated with a hypometabolism.
3. In newborns with severe sepsis a slow recov
ery of aerobic metabolism and intensity of energy
expenditure were represented as main features.
4. Early postoperative period in newborns was
characterized by profound iatrogenic hypometabo
lism with fast normalization of energy expenditure.
3. Для тяжелого сепсиса новорожденных
характерно замедленное восстановление аэробно
го метаболизма и интенсивности расхода энергии.
4. Ранний послеоперационный период у но
ворожденных характеризуется глубоким ятроген
ным гипометаболизмом с быстрой нормализаци
ей расхода энергии. 
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